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Artykuł opisuje wstępne wyniki badania SPRINT, 
które porównują korzyści z dążenia do wartości ciśnie-
nia skurczowego < 120 mm Hg zamiast < 140 mm Hg 
u pacjentów z podwyższonym ryzykiem sercowo-na-
czyniowym. Do badania włączono 9361 uczestników 
w okresie od listopada 2010 roku do marca 2013 roku. 
Założeniem badania była hipoteza, że obniżenie 
SBP < 120 mm Hg w  porównaniu do wartości 
< 140 mm Hg zmniejszy częstość występowania 
złożonego punktu końcowego: zawału mięśnia serco-
wego, ostrego zespołu wieńcowego niepowodujące-
go zawału serca, udaru mózgu, ostrej niewyrównanej 
niewydolności serca lub zgonu z  przyczyn serco-
wo-naczyniowych. Drugorzędowe punkty końcowe 
obejmowały poszczególne składowe złożonego pier-
wszorzędowego punktu końcowego, zgon z  jakie-
jkolwiek przyczyny. Na podstawie przedstawion-
ych wyników wykazano, że u pacjentów z wysokim 
ryzykiem zdarzeń sercowo-naczyniowych, ale bez 
cukrzycy, obniżenie wartości SBP do niższych 
niż standardowe zmniejsza częstość występowan-
ia zdarzeń sercowo-naczyniowych zakończonych 
i  niezakończonych zgonem oraz zgonów z  jakie-
jkolwiek przyczyny. W grupie leczonej intensywnie 
zaobserwowano częstsze występowanie niektórych 
zdarzeń niepożądanych.
Wstęp
Nadciśnienie tętnicze (AH) należy do najbardziej 
rozpowszechnionych chorób układu krążenia w po-
pulacji osób dorosłych w  Stanach Zjednoczonych. 
Częstość AH wzrasta wraz z  wiekiem, zwiększając 
się gwałtownie powyżej 60 roku życia. Szacuje się, 
że na świecie występuje już około miliarda dorosłych 
z  podwyższonym ciśnieniem tętniczym [1, 2]. 
W badaniach u osób powyżej 50 roku życia wyka-
zano, że najczęściej występuje izolowane nadciśnie-
nie skurczowe [3, 4]. Zaobserwowano również, że 
skurczowe ciśnienie tętnicze (SBP) ma większą war-
tość predykcyjną niż rozkurczowe ciśnienie tętnicze 
(DBP) i jest niezależnym czynnikiem ryzyka zdarzeń 
wieńcowych, udaru mózgu, niewydolności serca 
i schyłkowej niewydolności nerek (ESRD) [5–13].
W wielu randomizowanych badaniach klinicznych 
(RCT’s) udowodniono korzystny wpływ terapii hipo-
tensyjnej na zmniejszenie liczby „twardych” punktów 
końcowych, takich jak: udar mózgu (o 35–40%), zawał 
mięśnia sercowego (o  15–25%) i  niewydolność serca 
(o 64%) [5, 14, 15]. Jest ciągle wiele wątpliwości co do 
docelowych wartości ciśnienia skurczowego, do którego 
powinniśmy dążyć. Niektóre z badań wykazały linowy 
wzrost ryzyka sercowo-naczyniowego wraz ze wzrostem 
SBP powyżej 115 mm Hg. Z  kolei dostępne dane 
z RCT’s w populacji ogólnej pacjentów z AH pokazują 
korzyści wyłącznie z obniżania SBP poniżej 150 mm Hg, 
przy ograniczonych danych dotyczących niższych doce-
lowych wartości ciśnienia tętniczego [11, 16–20].
W  badaniu z  udziałem pacjentów z  cukrzycą 
typu 2 częstość występowania dużych zdarzeń serco-
wo-naczyniowych była podobna w grupie pacjentów, 
w której celem było dążenie do znacznego obniżenia 
SBP < 120 mm Hg, jak i u tych, u których osiągnię-
to wartości poniżej 140 mm Hg. Co warte pod-
kreślenia, częstość udarów mózgu był niższa w grupie 
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z niższymi wartościami SBP [21]. Ostatnie badanie 
z udziałem pacjentów po udarze mózgu, w którym 
porównywano leczenie z  docelowymi wartościami 
SBP < 130 mm Hg do < 150 mm Hg, nie pokazało 
znaczących korzyści w odniesieniu do ryzyka kolej-
nego udaru, choć ryzyko wystąpienia udaru krwoto-
cznego było mniejsze [22].
W 2007 roku zespół ekspertów z National Heart, 
Lung, and Blood Institute (NHLBI) wysunął hipotezę, 
że dążenie do niższych docelowych wartości SBP < 
120 mm Hg prowadzi do większej redukcji zdarzeń 
sercowo-naczyniowych u pacjentów z nadciśnieniem 
tętniczym bez cukrzycy [23]. Obecny artykuł opisuje 
wstępne wyniki badania SPRINT, które porównują 
korzyści z dążenia do wartości ciśnienia skurczowego 
< 120 mm Hg zamiast < 140 mm Hg u pacjentów 
z podwyższonym ryzykiem sercowo-naczyniowym.
Metody
Badanie SPRINT było randomizowanym, kon-
trolowanym i  otwartym badaniem, które zostało 
przeprowadzone w 102 ośrodkach w Stanach Zjed-
noczonych.
Badana populacja
Do badania sponsorowanego przez National Insti-
tutes of Health (NIH) włączano pacjentów z  pod-
wyższonym ryzykiem sercowo-naczyniowym 
(z wykluczeniem cukrzycy lub udaru w wywiadzie) 
powyżej 50 roku życia, z  ciśnieniem skurczowym 
w  zakresie 130–180 mm Hg. Podwyższone ryzyko 
sercowo-naczyniowe określano jako obecność:
 — jednej lub więcej chorób układu krążenia 
(z wykluczeniem udaru);
 — przewlekłej niewydolności nerek, z  GFR 
w zakresie 20–60 ml/min/1,73 m2, obliczonym 
przy użyciu wzoru MDRD (z  wykluczeniem 
zwyrodnienia wielotorbielowatego nerek);
 — 10-letniego ryzyka wystąpienia chorób serco-
wo-naczyniowych ≥ 15% na podstawie Skali 
Ryzyka Framingham;
 — wieku ≥ 75 lat.
Wszyscy uczestnicy musieli wyrazić pisemną 
zgodę na wzięcie udziału w badaniu.
Randomizacja i leczenie
Pacjentów randomizowano do grupy leczenia stan-
dardowego (docelowe SBP < 140 mm Hg) i  inten-
sywnego (docelowe SBP < 120 mm Hg). Wybór 
leków hipotensyjnych należał do badacza, a schemat 
leczenia był podobny do stosowanego w  badaniu 
ACCORD [21].
 Wizyty kontrolne zaplanowano co miesiąc przez 
pierwszy kwartał, a  później co trzy miesiące. Leki 
w  grupie intensywnego leczenia modyfikowano co 
miesiąc do osiągnięcia docelowego SBP poniżej 
120 mm Hg, a  w  grupie standardowego leczenia 
do docelowych wartości SBP 135–139 mm Hg; 
dawka była zmniejszana, jeśli SBP było mniejsze niż 
130 mm Hg podczas danej wizyty lub mniejsze niż 
135 mm Hg na dwóch kolejnych wizytach. Przy-
jęte wartości BP były średnią z  trzech pomiarów 
dokonanych po 5 minutach odpoczynku w pozycji 
siedzącej aparatem Omron 907. Pacjentom dodat-
kowo zalecano modyfikację stylu życia.
W  trakcie badania monitorowano zdarzenia 
niepożądane, w  tym oddzielnie poważne, które 
definiowano jako zgon lub zagrożenie życia, trwałą 
niepełnosprawność, długotrwałą hospitalizację lub 
istotne klinicznie zagrożenie dla uczestnika badania 
oszacowane przez badacza [27, 28]. Za zdarzenia 
niepożądane uznawano: niedociśnienie, omdlenia, 
upadki z  urazem, zaburzenia elektrolitowe i  bra-
dykardię. Zwracano także uwagę na wystąpienie 
ostrej niewydolności nerek. 
Punkty końcowe
Założeniem badania była hipoteza, że obniżenie SBP 
< 120 mm Hg w porównaniu do wartości < 140 mm Hg 
zmniejszy częstość występowania złożonego punk-
tu końcowego: zawału mięśnia sercowego, ostrego 
zespołu wieńcowego niepowodującego zawału serca, 
udaru mózgu, ostrej niewyrównanej niewydolności 
serca lub zgonu z przyczyn sercowo-naczyniowych. 
Drugorzędowe punkty końcowe obejmowały po-
szczególne składowe złożonego pierwszorzędowego 
punktu końcowego, zgon z jakiejkolwiek przyczyny.
Oceniano również nerkowe punkty końcowe, 
które u  uczestników z  wywiadem przewlekłej cho-
roby nerek obejmowały obniżenie GFR o 50% lub 
więcej (potwierdzone przez kolejne badania labora-
toryjne) i konieczność długoterminowej dializy lub 
transplantacji nerek, a  u  pacjentów bez wywiadu 
przewlekłej choroby nerek obniżenie GFR o 30% lub 
więcej do wartości mniejszej niż 60 ml/min/1,73 m2. 
Nerkowym punktem końcowym była również in-
cydentalna albuminuria zdefiniowana dla wszyst-
kich uczestników badania jako podwojenie stosunku 
stężenia albuminy w  moczu (w  miligramach) do 
kreatyniny (w gramach) z poniżej 10 na początku do 
ponad 10 w czasie obserwacji.
Założone z  góry cele dla wszystkich punktów 
końcowych wytyczono w odniesieniu do chorób ser-
cowo-naczyniowych w wywiadzie (tak v. nie), prze-
wlekłej choroby nerek w wywiadzie (tak v. nie), płci, 
rasy (czarnoskóry v. nie-czarnoskóry), wieku (< 75 v. 
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> lub = 75), SBP przy włączeniu w trzech poziomach 
(≤ 132, > 132 do < 145 mm Hg, i ≥ 145 mm Hg).
Analiza statystyczna
Okres rekrutacji zaplanowano na 2 lata z maksymal-
nym czasem obserwacji 6 lat i przewidywaną utratą 
pacjentów z  obserwacji szacowaną na 2% rocznie. 
Przy założonej liczbie uczestników określonej na 
9250 szacowano, że badanie miałoby 88,7% siły, 
aby osiągnąć 20% efekt w  odniesieniu do pier-
wszorzędowych punktów końcowych, zakładając 
częstość zdarzeń 2,2% na rok w  grupie standardo-
wego leczenia.
W  analizie podstawowej porównywano czas do 
wystąpienia pierwszorzędowego punktu końcowe-
go pomiędzy dwoma grupami badanych z  wyko-
rzystaniem podejścia intention-to-treat dla wszyst-
kich losowo przypisanych uczestników. Do celów 
tej analizy użyto dwustronnego modelu Coxa przy 
poziomie istotności p < 0,05% .
Wyniki
Do badania włączono 9361 uczestników w okresie 
od listopada 2010 roku do marca 2013 roku (ryc. 1). 
Charakterystykę pacjentów przedstawiono w tabeli I. 
Zaplanowane na 5 lat badanie przerwano przedw-
cześnie 20 sierpnia 2015 roku, po medianie obser-
wacji wynoszącej 3,26 lat z  powodu stwierdzenia 
istotnej redukcji pierwszorzędowego złożonego 
punktu końcowego w  grupie pacjentów leczonych 
intensywnie. Okazało się, że dwie strategie leczenia 
doprowadziły do szybkiej i utrzymującej się różnicy 
w SBP między badanymi grupami (ryc. 2). W grupie 
intensywnego leczenia w pierwszym roku uzyskano 
średnie wartości SBP 121,4 mm Hg, a w grupie stan-
dardowego leczenia 136,2 mm Hg (średnia różnica 
14,8 mm Hg). Natomiast po 3,26 roku obserwac-
ji uzyskano odpowiednio wartości 121,5 mm Hg 
i  134,6 mm Hg. Średnia liczba stosowanych 
preparatów wynosiła odpowiednio 2,8 i 1,8.
Pierwszorzędowe punkty końcowe zostały po-
twierdzone u  562 uczestników: 243 (1,65%/rok) 
w grupie intensywnego leczenia i 319 (2,19%/rok) 
w grupie standardowego leczenia (HR = 0,75; 95% CI 
0,64 do 0,89; p < 0,001) (tab. II). Różnice pomiędzy 
badanymi grupami w składowych pierwszorzędowe-
go punktu końcowego i drugorzędowych punktach 
końcowych były zgodne (tab. II), a rozejście krzywych 
pierwszorzędowych punktów końcowych między 
grupami było widoczne już po 1 roku (ryc. 3A). 
Łącznie wystąpiło 365 zgonów — 155 w grupie in-
tensywnego leczenia i 210 w grupie standardowego 
leczenia (HR = 0,73; 95% CI 0,60 do 0,90; P = 
0,003). Rozejście krzywych śmiertelności między 
grupami ujawniło się zdecydowanie po około 2 
latach (ryc. 3B). Względne ryzyko zgonu z przyczyn 
sercowo-naczyniowych było o 43% niższe w grupie 
intensywnego leczenia niż standardowego leczenia (p 
= 0,005) (tab. II).
Podczas obserwacji wynoszącej 3,26 roku liczba 
pacjentów leczonych (NNT) aby zapobiec pier-
wszorzędowemu punktowi końcowemu, zgonowi 
z  jakiejkolwiek przyczyny i  śmierci z przyczyn ser-
cowo-naczyniowych wyniosła odpowiednio: 61, 90 
i 172. Efekty interwencji na częstość występowania 
pierwszorzędowego punktu końcowego i  częstość 
zgonu z jakiejkolwiek przyczyny były zgodne w po-
szczególnych podgrupach (ryc. 4).
Wśród uczestników z  przewlekłą chorobą ne-
rek w wywiadzie nie zauważono znaczących różnic 
między grupami w nerkowych punktach końcowych, 
a liczba zdarzeń była niewielka (tab. II). Natomiast 
wśród uczestników bez przewlekłej choroby nerek, 
punkt ten występował częściej w grupie intensywne-
go leczenia (1,21%/rok v. 0,35%/rok) (HR = 3,49; 
95% CI 2,44 do 5,10; p < 0,001).
Poważne zdarzenia niepożądane wystąpiły u 1793 
pacjentów w grupie intensywnego leczenia (38,3%) 
i  u 1736 uczestników w grupie standardowego le-
czenia (37,1%) (HR = 1,04; p = 0,25) (tab. III). 
Niedociśnienie, omdlenia, zaburzenia elektrolitowe, 
ostre uszkodzenie lub niewydolność nerek — ale 
nie upadki z  urazem lub bradykardia — częściej 
występowały w grupie intensywnego leczenia, a hi-
potonia ortostatyczna rzadziej. Poważne zdarzenia 
niepożądane, które zostały sklasyfikowane jako zde-
cydowanie lub prawdopodobnie związane z  inter-
wencją wystąpiły u 220 pacjentów w grupie inten-
sywnego leczenia (4,7%) i 118 pacjentów w grup-
ie standardowego leczenia (2,5%), (HR = 1,88; 
p < 0,001). 
Dyskusja
Badanie SPRINT wykazało, że u  dorosłych osób 
z nadciśnieniem tętniczym, ale bez cukrzycy, obniże-
nie docelowego SBP < 120 mm Hg, w porównaniu 
do < 140 mm Hg, zmniejsza częstość zdarzeń serco-
wo-naczyniowych zakończonych i niezakończo nych 
zgonem oraz zgonów z jakiejkolwiek przyczyny. Pa-
cjenci z  niższym docelowym SBP (grupa intensy-
wnego leczenia) w porównaniu do tych z wyższym 
docelowym SBP (grupa standardowego leczenia) 
mieli o 25% mniejsze względne ryzyko wystąpienia 
pierwszorzędowych punktów końcowych. Ponadto 
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Rycina 1. Schematyczne przedstawienie faz: przesiewowej, randomizacji i follow-up
w grupie intensywnego leczenia rzadziej występowała 
niewydolność serca (o  38% mniejsze względne ry-
zyko), zgon z  przyczyn sercowo-naczyniowych 
(o 43% mniejsze względne ryzyko) i zgony z jakie-
jkolwiek przyczyny (o 27% niższe względne ryzyko). 
Różnice w  niekorzystnych zdarzeniach nerko-
wych mogły być związane z odwracalnym, hemody-
namicznym efektem większego wewnątrznerkowego 
obniżenia ciśnienia krwi oraz stosowania większych 
dawek leków moczopędnych, ACE-I i ARB w grupie 
intensywnego leczenia [29, 30]. Obecnie dostępne 
dane nie dają ewidentnych dowodów na związek 
między istotnym, stałym uszkodzeniem nerek 
i  niższym SBP, jednak nie można wykluczyć takiej 
możliwości w dłuższym czasie. Zagadnienie to wy-
maga dalszych badań, analiz i dłuższej obserwacji.
Wyniki badania SPRINT dowodzą ewidentnych 
korzyści z  obniżenia SBP, szczególnie u  starszych 
pacjentów z nadciśnieniem tętniczym. W badaniach 
SHEP, SYST-EUR oraz HYVET również wykazano 
pozytywne skutki redukcji SBP poniżej 150 mm Hg, 
jednak badania, w których wartości SBP były jeszcze 
niższe, nie miały wystarczającej siły dowodów co do 
konkretnych docelowych poziomów SBP. Wątpliwoś-
ci te wynikają z niewystarczających danych odnośnie 
ryzyka i  korzyści z  obniżenia u  nich SBP poniżej 
150 mm Hg [11, 16–20, 31]. Badanie SPRINT po-
kazuje korzystne efekty przy zdecydowanie niższych 
wartościach docelowego SBP.
Nieuniknione są porównania między bada-
niami SPRINT i ACCORD [21], ponieważ oba 
miały identyczne docelowe SBP (< 120 mm Hg 
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Tabela I. Charakterystyka początkowa uczestników badania*
Charakterystyka Intensywne leczenie  
(N = 4678)
Standardowe leczenie  
(N = 4683)
Kryteria zwiększonego ryzyka sercowo-naczyniowego = liczba (%)
Wiek ≥ 75 lat 1317 (28,2) 1319 (28,2)
Przewlekła choroba nerek‡ 1330 (28,4) 1316 (28,1)
Choroba sercowo-naczyniowa 940 (20,1) 937 (20,0)
 Kliniczna 779 (16,7) 783 (16,7)
 Subkliniczna 247 (5,3) 246 (5,3)
 10-letnie ≥ 15% ryzyko chorób sercowo-naczyniowych wg Framingham Risk Score 2870 (61,4) 2867 (61,2)
Płeć żeńska — liczba (%) 1684 (36,0) 1648 (35,2)
Wiek (lata)
Ogólnie 67.9±9.4 67,9 ± 9,5 67,9 ± 9,5
75 lat i więcej 79,8 ± 3,9 79,9 ± 4,1
Rasa lub grupa etniczna — liczba (%)
Czarnoskórzy — nie latynosi 1379 (29,5) 1423 (30,4)
Latynosi 503 (10,8) 481 (10,3)
Biali — nie latynosi 2698 (57,7) 2701 (57,7)
Pozostali 98 (2,1) 78 (1,7)
Czarnoskórzy$@ 1454 (31,1) 1493 (31,9)
Wyjściowe ciśnienie tętnicza [mm Hg]
Skurczowe 139,7 ± 15,8 139,7 ± 15,4
Rozkurczowe 78,2 ± 11,9 78,0 ± 12,0
Rozkład SBP — liczba (%)$
≤ 132 mm Hg 1583 (33,8) 1553 (33,2)
> 132 mm Hg to <145 mm Hg 1489 (31,8) 1549 (33,1)
≥ 145 mmHg 1606 (34,3) 1581 (33,8)
Kreatynina w surowicy [mg/dl] 1,07 ± 0,34 1,08 ± 0,34
Szacowane GFR ml/min/1,73 m2
 Wszyscy uczestnicy 71,8 ± 20,7 71,7 ± 20,5
 Uczestnicy z ≥ 60 ml/min/1,73 m2 81,3 ± 15,5 81,1 ± 15,5
 Uczestnicy z ≤ 60 ml/min/1,73 m2 47,8 ± 9,5 47,9 ± 9,5
Stosunek albuminu w moczu [mg] do kreatyniny [g] 44,1 ± 178,7 41,1 ± 152,9
Całkowity cholesterol na czczo [mg/dl] 190,2 ± 41,4 190,0 ± 40,9
Cholesterol HDL na czczo [mg/dl] 52,9 ± 14,3 52,8 ± 14,6
Trójglicerydy na czczo [mg/dl] 124,8 ± 85,8 127,1 ± 95,0
Glikemia na czczo [mg/dl] 98,8 ± 13,7 98,8 ± 13,4
Stosowanie statyn — liczba / całkow. liczba (%) 1978/4645 (42,6) 2076/4640 (44,7)
Stosowanie ASA — liczba / całkow. liczba (%) 2406/4661 (51,6) 2350/4666 (50,4)
Palenie papierosów — liczba (%)
 Nigdy nie palili 2050 (43,8) 2072 (44,2)
 Dawni palacze 1977 (42,3) 1996 (42,6)
 Aktualni palacze 639 (13,7) 601 (12,8)
Brak danych 12 (0,3) 14 (0,3)
10-letnie ≥ 15% ryzyko chorób sercowo-naczyniowych wg Framingham Risk Score 20,1 ± 10,9 20,1 ± 10,8
Wskaźnik masy ciała# 29,9 ± 5,8 29,8 ± 5,7
Stosujący leki hipotensyjne — liczba/na pacjenta 1,8 ± 1,0 1,8 ± 1,0
Nie stosujący leków hipotensyjnych — liczba (%) 432 (9,2) 450 (9,6)
*Wartości ± są średnimi SD. Nie było istotnych różnic (P < 0,05) między badanymi grupami z wyjątkiem przyjmowania statyn. Aby zmienić wartości kreatyniny na µmol/l mnożymy razy 88,4. Aby zamienić wartość 
cholesterolu na mmol/l mnożymy razy 0,02586. Aby zamienić wartość trój glicerydów na mmol/l mnożymy razy 0,01129. Aby zamienić wartość glukozy na mmol/l mnożymy razy 0,05551. GFR oznacza przesączanie 
kłębuszkowe, a HDL lipoproteiny wysokiej gęstości
†Zwiększone ryzyko sercowo-naczyniowe było jednym z kryteriów włączenia
‡Przewlekła choroba nerek była definiowana jako GFR mniejsze niż 60 ml/min na 1,73 m2 p.c
$Rasa i grupa etniczna były zgodne z wyborem pacjenta
@Rasa czarna zawierała czarnoskórych, Latynosów i czarnoskórych z różnych grup etnicznych
#Wskaźnik masy ciała obliczamy, dzieląc masę ciała w [kg] przez wzrost w [m2]
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Tabela II. Pierwszorzędowy i wtórny punkt końcowy oraz nerkowe punkty końcowe*
Intensywne leczenie Standardowe leczenie Współczynnik ryzyka
Punkt końcowy Liczba 
pacjentów (%) 
(%) rocznie Liczba 
pacjentów (%) 
(%) rocznie (95% CI) Wartość P
Wszyscy uczestnicy n = 4678 n = 4683
Pierwszorzędowy punkt końcowy† 243 (5,2) 1,65 319 (6,8) 2,19 0,75 (0,64–0,89) <0,001
Wtórny punkt końcowy
 Zawał serca 97 (2,1) 0,65 116 (2,5) 0,78 0,83 (0,64–1,09) 0,19
 Ostry zespół wieńcowy 40 (0,9) 0,27 40 (0,9) 0,27 1,00 (0,64–1,55) 0,99
 Udar mózgu 62 (1,3) 0,41 70 (1,5) 0,47 0,89 (0,63–1,25) 0,50
 Niewydolność serca 62 (1,3) 0,41 100 (2,1) 0,67 0,62 (0,45–0,84) 0,002
 Zgon z przyczyn sercowo-naczyniowych 37 (0,8) 0,25 65 (1,4) 0,43 0,57 (0,38–0,85) 0,005
 Zgon z jakiejkolwiek przyczyny 155 (3,3) 1,03 210 (4,5) 1,40 0,73 (0,60–0,90) 0,003
 Pierwszorzędowy punkt końcowy lub zgon 332 (7,1) 2,25 423 (9,0) 2,90 0,78 (0,67–0,90) <0,001
Uczestnicy z PCHN w wywiadzie (N = 1330) (N = 1316)
Złożony nerkowy punkt końcowy‡ 14 (1,1) 0,33 15 (1,1) 0,36 0,89 (0,42–1,87) 0,78
≥ 50% zmniejszenie szacowanego eGFR$ 10 (0,8) 0,23 11 (0,8) 0,26 0,87 (0,36–2,07) 0,75
Długotrwałe dializy 6 (0,5) 0,14 10 (0,8) 0,24 0,57 (0,19–1,54) 0,27
Przeszczep nerki 0 0
Incydentalna albuminuria^ 49/526 (9,3) 3,02 59/500 (11,8) 3,90 0,72 (0,48–1,07) 0,11
Uczestnicy bez wywiadu PCHN# (N = 3332) (N = 3345)
≥ 30% zmniejszenie szacowanego eGFR 
poniżej 60 ml/min/1,73 m2$
127 (3,8) 1,21 37 (1,1) 0,35 3,49 (2,44–5,10) < 0,001
Incydentalna albuminuria 110/1769 (6,2) 2,00 135/1831 (7,4) 2,41 0,81 (0,63–1,04) 0,10
*CI oznacza przedział ufności, PCHN przewlekłą chorobę nerek
†Pierwszorzędowy punkt końcowy był pierwszym wystąpieniem zawału serca, OZW, udaru mózgu, niewydolności krążenia, zgonu z przyczyn sercowo-naczyniowych
‡Złożony nerkowy punkt końcowy dla uczestników z PCHN w wywiadzie był pierwszym wystąpieniem zmniejszenia GFR o 50% lub więcej, długotrwałej dializy lub przeszczepu nerki
$Zmniejszenie szacowanego GFR było potwierdzone drugim badaniem po upływie 90 dni
^Incydentalna albuminuria była definiowana jako podwojenie stosunku albuminy w moczu w [mg] do kreatyniny w [g] z poniżej 10 na początku do ponad 10 w follow-up
#Nie zanotowano długotrwałej dializy lub przeszczepu nerki u pacjentów bez wywiadu PCHN
Rycina 2. Skurczowe ciśnienie tętnicze podczas badania
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Rycina 3. Pierwszorzędowy punkt końcowy i zgon z jakiejkolwiek przyczyny
v. < 140 mm Hg). W  przeciwieństwie do wyni-
ków badania SPRINT, korzyści sercowo-na-
czyniowe i  śmiertelność w  badaniu ACCORD nie 
były istotne. Były także inne różnice: do badania 
ACCORD włączano pacjentów z  cukrzycą, a  do 
badania SPRINT nie; populacja badania ACCORD 
była dwukrotnie mniejsza (4733 v. 9361). Ponad-
to uczestnicy badania SPRINT byli starsi (śred-
ni wiek 68 lat, v. 62 lata w  badaniu ACCORD), 
a  część z  nich miała przewlekłą chorobę nerek. 
W  badaniu ACCORD porównywano także stan-
dardowe i  intensywne leczenie glikemii oraz hip-
erlipidemii; wtórna analiza pokazała, że samo in-
tensywne leczenie nadciśnienia przy standardowej 
kontroli glikemii i lipidów redukuje o 26% częstość 
głównych zdarzeń sercowo-naczyniowych, bez do-
datkowych korzyści z  połączenia dwóch intensy-
wnych strategii [32].
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Tabela III. Poważne zdarzenia niepożądane i monitorowane zdarzenia kliniczne
Intensywne leczenie  
(N = 4678)






Poważne zdarzenia niepożądane* 1793 (38,3) 1736 (37,1) 1,04 0,25
Zdarzenia niepożądane
Wyłącznie poważne zdarzenia niepożądane
Hipotonia 110 (2,4) 66 (1,4) 1,67 0,001
Omdlenia 107 (2,3) 80 (1,7) 1,33 0,05
Bradykardia 87 (1,9) 73 (1,6) 1,19 0,28
Dyselektrolitemia 144 (3,1) 107 (2,3) 1,35 0,02
Upadek z urazem† 105 (2,2) 110 (2,3) 0,95 0,71
Ostre uszkodzenie nerek lub ostra niewydolność nerek‡ 193 (4,1) 117 (2,5) 1,66 < 0,001
Wymagające wizyty na SOR lub poważne  
zdarzenia nieporządane
Hipotonia 158 (3,4) 93 (2,0) 1,70 < 0,001
Omdlenia 163 (3,5) 113 (2,4) 1,44 0,003
Bradykardia 104 (2,2) 83 (1,8) 1,25 0,13
Dyselektrolitemia 177 (3,8) 129 (2,8) 1,38 0,006
Upadek z urazem† 334 (7,1) 332 (7,1) 1,00 0,97
Ostre uszkodzenie nerek lub ostra niewydolność nerek‡ 204 (4,4) 120 (2,6) 1,71 < 0,001
Monitorowane zdarzenia kliniczne
Nieprawidłowe wyniki badań laboratoryjnych$
Sód (S) <130 mmol/litr 180 (3,8) 100 (2,1) 1,76 < 0,001
Sód (S) >150 mmol/litr 6 (0,1) 0 0,02
Potas (S) < 3.0 mmol/litr 114 (2,4) 74 (1,6) 1,50 0,006
Potas (S) <5.5 mmol/litr 176 (3,8) 171 (3,7) 1,00 0,97
Hipotonia ortostatyczna^
Bez zawrotów 777 (16,6) 857 (18,3) 0,88 0,01
Z zawrotami 62 (1,3) 71 (1,5) 0,85 0,35
*Poważne zdarzenia niepożądane były zdefiniowane jako zdarzenia, które były śmiertelne lub zagrażały życiu; spowodowały klinicznie znaczące i trwałe niepełnosprawności; wymagały długotrwałej hospitalizacji lub 
zostały ocenione przez badacza jako klinicznie znaczące szkody lub zagrożenia dla uczestnika i wymagały medycznych lub chirurgicznych interwencji w celu zapobieżenia innym zdarzeniom
†Upadki z urazem definiowano jako te, których efektem było przyjęcie na SOR lub hospitalizacja
‡Ostre uszkodzenie nerek lub ostra niewydolność nerek była kodowana, jeśli rozpoznanie było na liście ustalonej przez szpital i było jednym z trzech powodów przyjęcia do szpitala lub przedłużenia hospitalizacji
$Nieprawidłowe wyniki laboratoryjne były wykrywane w czasie rutynowych i dodatkowych badań. Rutynowe badania były wykonywane po 1 miesiącu, co 3 miesiące w ciągu 1 roku, co 6 miesięcy w następnych latach
^Hipotonia ortostatyczna była definiowana jako obniżenie SBP co najmniej o 20 mm Hg lub DBP co najmniej o 10 mm Hg 1 minutę po wstaniu w stosunku do wartości na siedząco. Ciśnienie po wstaniu było mierzone  
w fazie przesiewowej na początku, po 1 miesiącu, 6 miesiącach, 12 miesiącach, co rok. Uczestnicy byli wtedy pytani, czy mają zawroty głowy
Wydaje się, że różnica w wynikach między bada-
niami może być spowodowana innymi projektami 
badania oraz interakcjami leczniczymi.
Mocną stroną badania SPRINT jest jego duża 
liczebność, zróżnicowanie populacji (w tym znaczna 
liczba pacjentów powyżej 75 rż.) i  skuteczność 
w  osiągnięciu zamierzonych docelowych wartości 
SBP w  obu grupach przez cały okres obserwacji. 
Z kolei ograniczeniem jest brak możliwości porówna-
nia do pacjentów młodszych < 50 rok życia, z cukrzy-
cą czy z udarem mózgu, którzy nie byli włączani do 
badania.
Warto zaznaczyć, że ocena wpływu niższego ciśnie-
nia tętniczego krwi na centralny układ nerwowy i ner-
ki wymaga zakończenia analizy punktów końcowych.
Wnioski
Na podstawie przedstawionych wyników wyka-
zano, że u pacjentów z wysokim ryzykiem zdarzeń 
sercowo-naczyniowych, ale bez cukrzycy, obniżenie 
wartości SBP do niższych niż standardowe zmniejsza 
częstość występowania zdarzeń sercowo-naczynio-
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Rycina 4. Pierwszorzędowy punkt końcowy w odniesieniu do podgrup
wych zakończonych i niezakończonych zgonem oraz 
zgonów z jakiejkolwiek przyczyny. W grupie leczonej 
intensywnie zaobserwowano częstsze występowanie 
niektórych zdarzeń niepożądanych.
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